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  ﭼﻜﻴﺪه 
ﻫـﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴـﺮ اﻳﻨﺘﺮﻟـﻮﻛﻴﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ، ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﺑﺴﻴﺎري از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ را داراﺳـﺖ، ﻋـﻼوه ﺑـﺮ اﻳـﻦ، ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
اي اﺛـﺮات ﺿـﺪﺗﻮﻣﻮري ﻣـﻮﺛﺮي در اﻳﻤﻨﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺷﺮﻛﺖ دارﻧﺪ و دار( norefretnI=γ-NFI)و اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ( 21-LI nikuelretnI)21
اﻓﺰاﻳـﺪ،  از ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﻓﺎﮔﻮﺳـﻴﺘﻲ ﻣـﻲ 21-LIﻧﻴﺰ ﺑـﺮ ﺗﻮﻟﻴـﺪ  γ-NFI. ﮔﺮدد ﻣﻲγ-NFI  و ﺗﻮﻟﻴﺪ 1HT ﺳﺒﺐ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 21-LI. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
ﻨﻨـﺪه و درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛ  γ-NFI و 21-LIدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ . ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دارد ﺑﻌﻼوه در اﻳﺠﺎد ﭘﺎﺳﺦ 
در ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳـﺘﺎﺗﻴﻚ و ([ sllec relliK larutaN)KN و ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي +8DC  و+4DCﻫـﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ] γ-NFI
 ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻳﺎﻓﺘﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻘﺎدﻳﺮ آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري و ﮔﺴﺘﺮش آن، ﺑﺮرﺳﻲ و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪه اﺳـﺖ، ﻋـﻼوه ،ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ و اﻓﺮاد ﺑﻈﺎﻫﺮ ﺳﺎﻟﻢ 
ﻴﻦ، ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺗﻌـﺪاد  ﺗﻐﻴﻴﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ در ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻬﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﺑﺮ اﻳﻦ، ﺑﺎ ﺷﻤﺎرش ﺳﻠﻮﻟ 
  .اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ اﺳﺖ ﻳﺎ ﻋﻤﻠﻜﺮد آﻧﻬﺎ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ
ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻌـﺪ ﻫﺎي دﻛﺘﺮ ﺷﺮﻳﻌﺘﻲ و دي ﻣﺮاﺟﻌﻪ  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن ﻛﻪ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 05از : رﺳﻲﺮ    روش ﺑ 
. ﻫﺎي ﺧﻮن ﺗﺎم و ﺳﺮم ﺑﺮاي اﻧﺠـﺎم آزﻣﺎﻳـﺸﺎت ﺑـﻪ ﮔـﺮوه اﻳﻤﻮﻧﻮﻟـﻮژي ﻣﻨﺘﻘـﻞ ﮔﺮدﻳـﺪ  ﮔﻴﺮي ﺷﺪ و ﻧﻤﻮﻧﻪاز ﺗﻜﻤﻴﻞ ﻓﺮﻣﻬﺎي اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ، ﻧﻤﻮﻧﻪ 
 ﺑﻴﻤﺎر 02ﺷﺎﻣﻞ ( VI ,III egatS) ﺑﻴﻤﺎر و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ03ﺷﺎﻣﻞ ( II ,I egatS) ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚegatSﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮاﺳﺎس 
ﻫـﺎ، ﺑـﻪ روش اﻻﻳـﺰا و درﺻـﺪ  ﻴﻦﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳـﺮﻣﻲ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ . اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ  ﻓﺮد ﺑﻈﺎﻫﺮ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 62ﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻘ
.  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ61DC/3DC+65DC و 8DC/4DCﻫﺎي  ﻫﺎي دو رﻧﮕﻲ ﺑﺮ ﺿﺪ ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺎدي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ، ﺑﻪ روش ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي و ﺑﻪ ﻛﻤﻚ آﻧﺘﻲ
ﻫـﺎي   و ﻳﺎﻓﺘـﻪavonA yaw enOﻫـﺎي ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳـﻚ، ﺑـﺎ آزﻣـﻮن  ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻳﺎﻓﺘـﻪ. اي اﺳـﺖ ﺎﻳـﺴﻪ ﺗﻮﺻـﻴﻔﻲ از ﻧـﻮع ﻣﻘﻄﻌـﻲ ﻣﻘ،ﻧـﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
  . ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪsillaw laksurk  وyentihw nnaMﻏﻴﺮﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ، ﺑﺎ آزﻣﻮن 
و ( P=0/710)ري ﻧـﺸﺎن داد دا در ﮔﺮوه ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨـﻲ 21ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
 ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﮔـﺮوه +4DCﻫـﺎي درﺻـﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ . ﻣﻘﺎدﻳﺮ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ در ﺑﻴﻤﺎران، در ﻫﻤﺎن ﻣﺤﺪوده ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑـﻮد 
وﻟـﻲ درﺻـﺪ ( 0/730 و 0/220 ﺑﺮاﺑـﺮ Pﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ )داري داﺷـﺖ ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﻲ 
   . داري ﻧﺪاﺷﺖ  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲKN و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي +8DCي ﻫﺎ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
 در ﺑﻴﻤـﺎران، ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﺳﻴـﺴﺘﻢ +4DCﻫـﺎي دﻫﺪ ﻛﻪ ﺑـﺎ وﺟـﻮد ﻛـﺎﻫﺶ درﺻـﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ : ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺳـﺮﻣﻲ رﺳﺪ ﻛﻪ ا ﺗﻐﻴﻴﺮي اﻳﺠﺎد ﻧﺸﺪه ﺑﻮد، ﻟﺬا ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ  γ-NFI، در ﻣﻘﺎدﻳﺮ 21-LIﻫﻮﻣﺌﻮﺳﺘﺎز ﺟﺒﺮاﻧﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ . در ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ  γ-NFI ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ وﻟﻲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ 21-LI
  . ﺳﻠﻮﻟﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺑﻈﺎﻫﺮ ﺳﺎﻟﻢ، اﺧﺘﻼل و ﻧﻘﺺ ﻣﻬﻤﻲ را ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد
             
   ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ– 4ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ     – 3     1HT ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي – 2    ﻦﻴﺳﺎﻳﺘﻮﻛ – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
   اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ – 6     21 اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ – 5                      
 68/3/72:، ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش58/9/62:ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)داﻧﺸﻴﺎر ﮔﺮوه اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، ﺗﻘﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﻴﺪ ﻫﻤﺖ و ﭼﻤﺮان، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان(I
  . و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانﺗﺨﺼﺺ ﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژي ـ اﻧﻜﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺘﺎدﻳﺎر و ﻓﻮقاﺳ( II
  .داﻧﺸﺠﻮي ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان( III
ﻋـﺼﺮ،  و ﺟﺮاﺣﻲ ﺳﺮﻃﺎن، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن دي، ﺗﻬﺮان، ﺧﻴﺎﺑﺎن وﻟـﻲ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺟﺮاﺣﻲ ﻋﻤﻮﻣﻲو م ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻬﺮان داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮاﺳﺘﺎد ﮔﺮوه ﺟﺮاﺣﻲ ( VI
  .، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانﻧﺒﺶ ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺗﻮاﻧﻴﺮ
  . ﮔﺮوه اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان،ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي( V
  .ﻣﺮﻛﺰ آﻣﻮزش ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮاناﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ( IV
  . ﮔﺮوه اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان،ﻛﺎرﺷﻨﺎس آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎهﻟﻴﺴﺎﻧﺲ ﺑﻴﻮﻟﻮژي، ( IIV
  ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                                 و درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ21ﺮون ﮔﺎﻣﺎ، اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻓ
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎ در زﻧﺎن ﺑـﻮده ﺗﺮﻳﻦ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ     
و دوﻣﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻧﺎﺷـﻲ از ﺳـﺮﻃﺎن ﺑﻌـﺪ از ﺳـﺮﻃﺎن 
ﺗﺸﺨﻴﺺ زودﻫﻨﮕـﺎم و ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل آن، روﺷـﻬﺎي . ﺑﺎﺷﺪرﻳﻪ ﻣﻲ 
 ﺑﻴﻤﺎري و ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﺮگ و درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ، در ﻛﻨﺘﺮل ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ 
 ﺑﻌـﻼوه ﺷـﻨﺎﺧﺖ (2و 1).ﻣﻴـﺮ ﻧﺎﺷـﻲ از آن ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﺑـﺴﺰاﻳﻲ دارد
ﻫـﺎي ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﻲ اﻳﻤﻨـﻲ و ﺑﺮرﺳـﻲ وﺿـﻌﻴﺖ آﻧﻬـﺎ در  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﻤﺎري، ﻣﺪﺗﻬﺎﺳﺖ ﺗﻮﺟـﻪ ﻣﺤﻘﻘـﻴﻦ را ﺑـﻪ ﺧـﻮد 
ﺟﻠ ــﺐ ﻛــﺮده اﺳــﺖ، ﺑﻄــﻮري ﻛ ــﻪ ﺑﺮاﺳــﺎس ﻧﻈﺮﻳ ــﻪ وﻳ ــﺮاﻳﺶ 
ﺎدل و ، ﺗﻌ ـﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺣﺬف ( gnitideonummI)اﻳﻤﻨﻲ
ﻫـﺎي اﻳﻤﻨـﻲ ذاﺗـﻲ و آداﭘﺘﻴـﻮ  ﻴﻦﮔﺮﻳﺰ اﺳﺖ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ و ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ 
ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺣﺬف و از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ دارﻧـﺪ 
. ﻛﻪ در واﻗﻊ ﻣﺆﻳﺪ ﻫﻤـﺎن ﻧﻈﺮﻳـﻪ ﭘﻴـﺸﻴﻦ ﻣﺮاﻗﺒـﺖ اﻳﻤﻨـﻲ اﺳـﺖ 
 ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻮﻣـﻮري ﺑـﺎ ،ﺑﺮاﺳﺎس اﻳﻦ ﺗﺌﻮري، در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻌﺎدل 
ﺟﺪﻳﺪي ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷـﺪه ﺗﺮ ﺑﻪ اﻧﻮاع ﻫﺎي ﺑﻴﺶ ﺗﻐﻴﻴﺮات و ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن 
ﺗــﺮ ﻫــﺴﺘﻨﺪ و در ﻧﻬﺎﻳــﺖ در ﻣﺮﺣﻠــﻪ ﮔﺮﻳــﺰ، از ﻛــﻪ ﻣﻘــﺎوم 
  (3).ﻛﻨﻨﺪ ﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻓﺮار ﻣﻲ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
و  21-LIﻫـﺎي ﻣـﺆﺛﺮ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺣـﺬف،  ﻴﻦ    از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ 
، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﻤﻮداﻳﻤﺮي اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻮﺳـﻂ γ-NFI. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ γ-NFI
ﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨـﻲ  و ﺳﻠ KN ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ از ﻗﺒﻴﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ  +8DCو  +4DC( 1HT)Tﻫ ــﺎي آداﭘﺘﻴ ــﻮ ﻣﺜ ــﻞ ﻟﻨﻔﻮﺳــﻴﺖ 
ﻃـﻲ ﻣﺮاﺣـﻞ  γ-NFI، ﻣﻨﺒﻊ اﺻﻠﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ KNﺳﻠﻮﻟﻬﺎي . ﺷﻮد ﻣﻲ
 از 21-LIﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﺳـﺒﺐ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺗﻮﻟﻴـﺪ اوﻟﻴﻪ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ 
از  γ-NFIﻴﻦ ﻫﻢ، ﺑﺮ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﺮدد ﻛﻪ اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ ﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﻣﻲ ﻣ
 γ-NFIﺎدﻳﺮ ﻓﺮاواﻧـﻲ از اﻓﺰاﻳـﺪ؛ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻘ ـ ﻣﻲ KNﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
 γ-NFIﺗﻮﻟﻴـﺪ . ﺷﻮدﺣﺘﻲ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع اﻳﻤﻨﻲ آداﭘﺘﻴﻮ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ 
. ﮔـﺮدد  اﻟﻘـﺎء ﻣـﻲ 21-LIﻴﻦ  ﻧﻴﺰ ﺗﻮﺳـﻂ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ Tاز ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
در ﺑـﺴﻴﺎري از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ ﺗﺄﻳﻴـﺪ ﺷـﺪه،  γ-NFIﻧﻘﺶ ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﻲ 
 ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻮﻣـﻮري ﻛـﻪ γ-NFIﺑﻄﻮري ﻛﻪ 
ﺪﺗﻜﺜﻴﺮي و اﻟﻘﺎء آﭘﻮﭘﺘﻮز دارد ﻛـﻪ  اﺛﺮ ﺿ ،داراي ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ 
 1TATSاﻳﻦ ﻋﻤﻞ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﻧﻤﻮدن ﻣﺴﻴﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﺳﻴﮕﻨﺎل 
( noitpircsnart fo srotavitca dna srecudsnart langiS)
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﺎﻧﻊ ﺳـﺎزي ﻣـﻲ ﺑـﺎ ﻣﻬـﺎر رگ  γ-NFIﺑﺎﺷﺪ؛ ﺑﻌـﻼوه  ﻣﻲ
ﮔ ــﺴﺘﺮش ﺗﻮﻣﻮرﻫ ــﺎ ﺷــﻮد، ﺑﻄ ــﻮري ﻛ ــﻪ ﺳــﺒﺐ اﻟﻘ ــﺎء ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ 
و ( nietorp elbicudni norefretnI)01PIﻫـ ــﺎي  ﻛﻤﻮﻛـ ــﺎﻳﻦ
ﻛـﻪ در ﻣﻬـﺎر ( γ norefretni yb decudni enikonoM)giM
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﻧﻤﻮدن . ﺷﻮدﺳﺎزي ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دارﻧﺪ، ﻣﻲ  رگ
 21-LIﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳـﻴﺘﻮز و ﺗﻮﻟﻴـﺪ 
 retropsnarT)1PAT ﺑــﺎ اﻓــﺰاﻳﺶ ﺑﻴ ــﺎن γNFI. دﮔــﺮد ﻣ ــﻲ
در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي داراي ( gnissecorp negitna htiw detaicossa
ﺷـﺪه و ﺑـﺪﻳﻦ  I ﻛﻼس CHM ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن γNFIﮔﻴﺮﻧﺪه 
ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ  T +8DCﺗﺮﺗﻴﺐ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
 ﺳـﺒﺐ ﺷـﻮد و ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ در از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن ﺗﻮﻣﻮر دارﻧﺪ، ﻣﻲ 
   (4).دﮔﺮد ﺗﻘﻮﻳﺖ اﻳﻤﻨﻲ آداﭘﺘﻴﻮ ﻣﻲ
اﺣـﺪﻫﺎي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫﺘﺮوداﻳﻤﺮي ﻣﺘـﺸﻜﻞ از زﻳـﺮ و  21-LI    
ﺳﻮﻟﻔﻴﺪي ﺑﻪ ﻫﻤﺪﻳﮕﺮ  ﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﭘﻴﻮﻧﺪ دي 04 و 53
اي  ﻫﺴﺘﻪﻫﺎي ﺗﻚ ، ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺖ 21-LIﻣﻨﺎﺑﻊ اﺻﻠﻲ . اﻧﺪﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه 
 در اﺑﺘﺪاي روﻧﺪ 21-LI. ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي دﻧﺪرﻳﺘﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
 Tﻫـﺎي و ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ  KNﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي  ﭘﺎﺳﺦ
ﺮاﻗﺒﺖ اﻳﻤﻨﻲ دارد، ﺑﻄـﻮري ﻛﻨﻨﺪ، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﻣ را درﮔﻴﺮ ﻣﻲ 
 را ﺗﺤﺮﻳﻚ Tﻫﺎي و ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ  KN از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي γNFIﻛﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﺗﻘﻮﻳﺖ ﺷﺪه و  KNﻛﻨﺪ؛ ﺑﻌﻼوه اﻋﻤﺎل ﺳﺎﻳﺘﻮﻟﻴﺘﻴﻚ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي  ﻣﻲ
دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳـﻦ  را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ +8DC ﺳﺎﻳﺘﻮﻟﻴﺘﻴﻚ Tﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻳﻤﻨﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ دارد، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻤﺎﻳﺰ ، 21-LIاﺛﺮ 
ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻛﻨﻨـﺪه  1HT ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي +4DCﻳﺎرﻳﮕﺮ  Tﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
در ﺗﻮﺳـﻌﻪ ﭘﺎﺳـﺦ  21-LIدر واﻗـﻊ . ﻛﻨـﺪ را ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﻣـﻲ  γNFI
، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ اﻳﻔﺎ 1HT ﺑﻪ ﻧﻔﻊ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 2HT/1HTو ﺗﻌﺎدل  1HT
  . ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
و  21-LIﻫـﺎي  ﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ﺿـﺪﺗﻮﻣﻮري ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ    
و از ﻃﺮﻓﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻣﻜﺎن ﻓﺮار ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ از دﺳـﺘﺮس  γNFI
ﺄﺛﻴﺮ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳـﻲ ﺗ ـﺳ
ﻤـﺎري، ﻫـﺎ در اﻳﺠـﺎد ﻳـﺎ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴ  ﻴﻦدر ﻣﻘﺎدﻳﺮ اﻳﻦ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ 
ﻴﻦ در زﻧـﺎن ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻦ دو ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ 
ﻗﺒ ــﻞ از ﺷــﺮوع ﺷــﻴﻤﻲ )ﭘ ــﺴﺘﺎن ﻣﺘﺎﺳــﺘﺎﺗﻴﻚ، ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳــﺘﺎﺗﻴﻚ 
. و اﻓـﺮاد ﺑﻈـﺎﻫﺮ ﺳـﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺷـﺪ (  ﻳﺎ ﭘﺮﺗﻮدرﻣـﺎﻧﻲ ﻲدرﻣﺎﻧ
و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي  +8DC  و +4DCﻫﺎي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﺷﻤﺎرش ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 ﺑﻪ ﺗﻌـﺪاد اﻳـﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ،در ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ( +65DC+61DC)KN
ﻦ ﺳـﻪ اﻳ ـاز آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻫـﺮ . ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر ﭘﻲ ﺑﺮده ﺷﺪ در ﮔﺮوه 
  ﺎرانﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ و ﻫﻤﻜدﻛﺘﺮ                                           و درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ      21ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ، اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
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ﺑﺎﺷـﻨﺪ، ﺑـﺎ ﺷـﻤﺎرش اﻳـﻦ ﻣـﻲ  γNFIﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻨﺎﺑﻊ اﺻﻠﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﺮ ﺷ ــﻮد ﻛ ــﻪ ﺗﻐﻴﻴ ــﺮ اﺣﺘﻤ ــﺎﻟﻲ در ﻣﻘ ــﺎدﻳ ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻌﻠ ــﻮم ﻣ ــﻲ 
ﺖ ﻳﺎ ﻋﻤﻠﻜﺮد اﻳـﻦ ـﻴﻦ، ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺗﻌﺪاد آﻧﻬﺎﺳ ﻛﺳﺎﻳﺘﻮ
، γNFIﺑﻌـﻼوه از آﻧﺠـﺎﻳﻲ . ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﺗﺤـﺖ ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﺑـﻮده اﺳـﺖ 
ﻫﺎي اﺳﺖ و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﺎﺳﺦ  1HTﻴﻦ اﺻﻠﻲ ﺳﻠﻮل ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ
اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ دارد، ﺑﺎ اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي آن ﺗـﺎ ﺣـﺪودي وﺿـﻌﻴﺖ 
  . ﮔﺮدد ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن ﻛـﻪ ﻗﺒـﻞ از 05    در ﻣﺠﻤﻮع 
، ﺑـﻪ ﺑﺨـﺶ (ﺷـﻴﻤﻲ درﻣـﺎﻧﻲ ﻳـﺎ ﭘﺮﺗﻮدرﻣـﺎﻧﻲ)ﺷـﺮوع درﻣـﺎن
آﻧﻜﻮﻟـﻮژي و ﺟﺮاﺣـﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن دﻛﺘـﺮ ﺷـﺮﻳﻌﺘﻲ ﻳـﺎ ﺑﺨـﺶ 
ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن دي ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻤﻮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔـﺮوه 
ﻲ ﻫﻴﭻ ﻛﺪام از اﻓﺮاد، ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﻔﻮﻧ . ﺑﻴﻤﺎر اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ 
ﻫﺎي ﺧﺎص ﻧﺒﻮده و داروي ﺳﺮﻛﻮﺑﮕﺮ ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻳﺎ دﻳﮕﺮ ﺑﻴﻤﺎري 
  . اﻳﻤﻨﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﺼﺮف ﻧﻜﺮده ﺑﻮدﻧﺪ
 ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ، ﺑﻄـﻮري egatSﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮاﺳﺎس     
 ، ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳـﺘﺎﺗﻴﻚ II ,I egatS ﺑﻴﻤﺎر در 03ﻛﻪ 
ﺎر در ـ ـــ ﺑﻴﻤ02و ( ﺎلـ ـــ ﺳ44/4±9/0ﻲ ـ ـــﻦ ﺳﻨـ ـــﺑ ــﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴ)
ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ )، ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚVI ,III egatS
 ﻧﻔﺮ از اﻓﺮاد ﺑﻈﺎﻫﺮ ﺳﺎﻟﻢ در 62. ﺟﺎي ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ (  ﺳﺎل 64/8±8/0
ﺑـﺎ )ﻫﻤﺎن ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺼﻮرت ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ (.  ﺳﺎل 44/9±8/5ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 
  . اي ﻃﺮاﺣﻲ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ از ﻧﻮع ﻣﻘﻄﻌﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
 2ﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻛـﻪ ـﺳﻲ ﺧ  ﺳﻲ 5اﻟﺬﻛﺮ ﺣﺪود  ﻮق    از اﻓﺮاد ﻓ 
ﺮي ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺣﺎوي ﻣﺎده ﺶ ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘ  آن ﺟﻬﺖ آزﻣﺎﻳ  ﺳﻲ ﺳﻲ
و ﻣـﺎﺑﻘﻲ ﺧـﻮن ﺑـﻪ ﻟﻮﻟـﻪ دﻳﮕـﺮي ﺟﻬـﺖ  ATDEﺿـﺪ اﻧﻌﻘـﺎد 
 -08ﺟﺪاﺳﺎزي ﺳﺮم ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺳﺮم ﺣﺎﺻـﻞ در دﻣـﺎي 
ﻫـﺎ،  ﻴﻦﮔﻴـﺮي ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ د ﺟﻬـﺖ اﻧـﺪازه ﮔـﺮا درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 
   .ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫـ ــﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳـ ــﻴﺘﻲ ﺑـ ــﻪ روش ﺗﻌﻴـ ــﻴﻦ درﺻـ ــﺪ زﻳﺮﮔـ ــﺮوه     
ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از  cetraPﻓﻠﻮﺳــﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي و ﺗﻮﺳــﻂ دﺳــﺘﮕﺎه 
ﻫـﺎي ﻫـﺎي دورﻧﮕـﻲ ﺑـﺮ ﺿـﺪ ﺷـﺎﺧﺺ ﺑـﺎدي ﻣﻮﻧﻮﻛﻠﻮﻧﺎل آﻧﺘﻲ 
 ®QIﻣﺤـــﺼﻮل ﺷـــﺮﻛﺖ  61DC/3DC/65DC و 8DC/4DC
 ﻣﺘـ ــﺼﻞ ﺑـ ــﻪ 4DCﺑـ ــﺎدي ﺿـ ــﺪ  آﻧﺘـ ــﻲ. ﺖﺻـ ــﻮرت ﮔﺮﻓـ  ــ
رﺻـﺪ ، ﺟﻬـﺖ ﺗﻌﻴـﻴﻦ د(etanaycoihtosi niecseroulF)CTIF
 ﻣﺘـﺼﻞ ﺑـﻪ +8DCﺑـﺎدي ﺿـﺪ  و آﻧﺘـﻲ +4DCﻫـﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ
ﻫ ــﺎي ، ﺟﻬ ــﺖ ﺗﻌﻴ ــﻴﻦ درﺻ ــﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳ ــﻴﺖ (nirhtyreocyhP)EP
و  CTIF ﻣﺘـﺼﻞ ﺑـﻪ 3DCﺑـﺎدي ﺿـﺪ  ، ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ آﻧﺘـﻲ+8DC
، ﺟﻬـﺖ EP ﻣﺘـﺼﻞ ﺑـﻪ 65DC و ﺿـﺪ 61DCﺑـﺎدي ﺿـﺪ  آﻧﺘﻲ
ﺑـﺎدي  ﺑﻜﺎر رﻓﺖ، در ﺿﻤﻦ از آﻧﺘﻲ KNﺗﻌﻴﻴﻦ درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
ﻲ ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﻛﻨﺘ ــﺮل ﻣﻨﻔ ــﻲ ﺟﻬ ــﺖ ﻣﻮﻧﻮﻛﻠﻮﻧ ــﺎل دورﻧﮕ ــ GgI
ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺳـﺮﻣﻲ . آﻣﻴﺰي ﻏﻴﺮاﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪ  رﻧﮓ
، ﺑﻪ روش اﻻﻳﺰا و ﺑﺎ γNFIو  21-LI(04P+07P)ﻫﺎي ﻴﻦﺳﺎﻳﺘﻮﻛ
 اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ و ﻣﻘﺎدﻳﺮ ECRUOSOIBاﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ﻛﻤﭙﺎﻧﻲ 
 ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ روش 3-51AC و AECﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺳﺮﻣﻲ ﺷﺎﺧﺺ 
، ﺟﻬـﺖ ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﺑـﺮ gA naCﺎﻧﻲ اﻻﻳﺰا و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴـﺖ ﻛﻤﭙ ـ
اﺑﺘﻼ و ﮔﺴﺘﺮش ﺑﻴﻤﺎري و اﻓﺰودن اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ در راﺑﻄﻪ ﺑـﺎ اﻳـﻦ 
  . ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﺷﺎﺧﺺ
ﺎي آﻣـﺎري ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳـﻚ ــ ـﻫﺞ، از آزﻣـﻮن ــ ـﺑﺮاي ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻧﺘﺎﻳ     
و  sillaW-laksurK و ﻏﻴﺮﭘﺎراﻣﺘﺮﻳـــﻚ avonA yaW enO
ﻫـﺎ  ده اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و ﺑﺮاي ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴـﻞ دا yentihW-nnaM
  .  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪSSPSاﻓﺰار آﻣﺎري  ﻧﻴﺰ از ﻧﺮم
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﮔﺮوه ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔـﺮوه  21-LI    ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ 
ﻫﺎي وﻟﻲ در ﮔﺮوه ( P=0/710)داري داﺷﺖ ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ 
 γNFIﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺳـﺮﻣﻲ . داري دﻳـﺪه ﻧـﺸﺪ دﻳﮕـﺮ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ
.  ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻧﺪاﺷـﺖ ﺑﻴﻤﺎران، در ﻫﻤﺎن ﻣﺤﺪوده ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮد و 
اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﻴـﺎر ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺳـﺮﻣﻲ ، ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ و 1ﺟﺪول ﺷـﻤﺎره 
  . دﻫﺪ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ γNFI و 21-LIﻫﺎي  ﻴﻦﺳﺎﻳﺘﻮﻛ
ﻫﺎ در  ﻴﻦﻴﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻣﻴﺎﻧﮕ -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮوه
  γNFI (lm/gp)  21-LI (lm/gp)  ﻴﻦﺎﻳﺘﻮﻛﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳ
  ﻫﺎي  ﮔﺮوه
  ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
اﻧﺤﺮاف   ﺎﻧﮕﻴﻦﻣﻴ
  ﻣﻌﻴﺎر
اﻧﺤﺮاف   ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
  ﻣﻌﻴﺎر
  0/26  2/89  15/02  97/78  ﻛﻨﺘﺮل
  1/12  2/57  36/81  39/39  ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ
  0/38  2/86  56/09  231/25  ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ
  ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                                 و درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ21ﺮون ﮔﺎﻣﺎ، اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻓ
611    6831 ﻣﺴﺘﺎنز/ 75ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره                                           ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                        
  ﺑﻴﻤﺎران ﮔـﺮوه ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳـﺘﺎﺗﻴﻚ +4DCﻫﺎي     درﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
در ﻣﻘﺎﻳ ــﺴﻪ ﺑ ــﺎ ﮔ ــﺮوه ( P=0/730)و ﻣﺘﺎﺳ ــﺘﺎﺗﻴﻚ( P=0/220)
 +8DCﻫـﺎي درﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ . داري داﺷﺖ  ﻲﻛﻨﺘﺮل، ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ 
داري  در ﺳﻪ ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ KNو ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ و اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﻴـﺎر درﺻـﺪ  ،2ﺟﺪول ﺷـﻤﺎره . ﻧﺪاﺷﺖ










 3-51ACو ( P=0/100)AEC    ﻣﻘــﺎدﻳﺮ ﺷــﺎﺧﺺ ﺗﻮﻣــﻮري 
 در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل در ﮔﺮوه ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ ( P=0/300)
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ و اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﻴـﺎر ﻣﻘـﺎدﻳﺮ . داري داﺷﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ 
ﻫﺎي ﻛﻨﺘـﺮل، ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳـﺘﺎﺗﻴﻚ و ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎﺗﻴﻚ ﺑـﻪ  در ﮔﺮوه AEC
 و 5/66±52/83، 0/17±0/66ﺗﺮﺗﻴــ ــﺐ ﻋﺒــ ــﺎرت ﺑﻮدﻧــ ــﺪ از 
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ و اﻧﺤـﺮاف . ﻟﻴﺘـﺮ  ﻣﻴﻜﺮوﮔـﺮم در ﻣﻴﻠـﻲ9/16±62/21
 ﻣﺬﻛﻮر ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻋﺒـﺎرت ﻫﺎيدر ﮔﺮوه  3-51ACﻣﻌﻴﺎر ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
 واﺣـﺪ 33/79±93/0 و 42/19±45/02، 31/42±5/64ﺑﻮدﻧﺪ از 
  . ﻟﻴﺘﺮ اﻟﻤﻠﻠﻲ در ﻣﻴﻠﻲ ﺑﻴﻦ
  
  ﺑﺤﺚ
در ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﻪ  21-LI    ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺳـﺮﻣﻲ 
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ، ﻫﻤﺎﻫﻨـﮓ ﺑـﺎ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ 
ل و ﺑﻴﻤﺎري، اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑـﻮد؛ ﺑﻄـﻮري ﻛـﻪ ﺑـﻴﻦ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮ 
(. P=0/710)دار ﺑ ــﻮدﮔ ــﺮوه ﻣﺘﺎﺳــﺘﺎﺗﻴﻚ، اﻳ ــﻦ اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ ــﻲ 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ  E scavoKﻣﻮاﻓﻖ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ  21-LIاﻓﺰاﻳﺶ 
 و ﻧﺘـﺎﻳﺞ (5)1002 و (3)0002اﻧـﻮاع ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺳـﺮﻃﺎن در ﺳـﺎل 
 ﻣﺒﺘﻼﻳــﺎن ﺑــﻪ  در4002و ﻫﻤﻜــﺎراﻧﺶ در ﺳــﺎل  K iobusT
ﺰاﻳﺶ  ﺑﻮد، ﺑﺎ اﻳـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻛـﻪ اﻳـﻦ ﻣﺤﻘﻘـﻴﻦ اﻓ ـ(5)ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺮي 
را در ﺗﻤـﺎم ﻣﺮاﺣـﻞ ﺑﻴﻤـﺎري و ﻫﻤﺎﻫﻨـﮓ ﺑ ـﺎ  21-LIدار  ﻣﻌﻨـﻲ
. ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻧﺮﻣـﺎل ﮔـﺰارش ﻧﻤﻮدﻧـﺪ 
 ﻧﻴـﺰ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ 4002ﺎل ـــﺶ در ﺳـــو ﻫﻤﻜﺎراﻧ S imakaruM
 (6) ﻣﻌـﺪهﺎنـــﻪ ﺳﺮﻃـــرا در ﺳـﺮم ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑ 21-LIﺑـﺎﻻي 
ﺎن ﺑـﻪ در ﻣﺒﺘﻼﻳ ـ 21-LIر واﻗـﻊ اﻓـﺰاﻳﺶ  د.اﻧـﺪﮔـﺰارش ﻧﻤـﻮده 










ﺗﻮﺳ ــﻂ ﺗﻮﻣﻮرﻫ ــﺎ ﺑﺎﺷ ــﺪ، ﺑﺨ ــﺼﻮص ( ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫ ــﺎ )21-LI
  .ﻣﻮاﻗﻌﻲ ﻛﻪ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
در ﮔـﺮوه  γNFI    در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺗﻔﺎوﺗﻲ در ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺳـﺮﻣﻲ 
ﻘﻴﻘﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ وﻟﻲ در ﺗﺤ 
از  γNFI اﻧﺠــﺎم داد و ﺗﻮﻟﻴــﺪ (6)0002در ﺳــﺎل  E scavoK
اي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ اﻧـﻮاع ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ 
داري در ﮔـﺮوه ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﺮﻃﺎن را ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﻮد، ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﻲ 
 S otoGﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ﺑﻴﻤﺎر در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺰارش ﻧﻤﻮد
ﻛـﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ، 8991 در ﺳـﺎل (8)M otaS و (7)9991در ﺳـﺎل 
را در ﻣﺒﺘﻼﻳ ــﺎن ﺑ ــﻪ اﻧ ــﻮاع ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ ﺳــﺮﻃﺎن ﭘﻴ ــﺸﺮﻓﺘﻪ  γNFI
ﻫـﺎي ﻋﻠﺖ ﺗﻔﺎوت ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ ﺗﺤﻘﻴـﻖ . ﮔﺰارش ﻧﻤﻮدﻧﺪ 
ﻣﻘـﺎدﻳﺮ )ﺗـﻮان ﺑـﻪ روش ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ  را ﻣـﻲ ذﻛﺮ ﺷـﺪه 
ﻧـﺴﺒﺖ ( ايﻴﻦ از ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗـﻚ ﻫـﺴﺘﻪ ﺳﺮﻣﻲ ﻳﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ 
ﺨﺎﺑﻲ، ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ داد؛ در ﺑﺮﺧﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﺷﺎره ﺷﺪه، ﺑﻴﻤﺎران اﻧﺘ 
اﻧـﺪ و ﻳـﺎ ﺗﻮﻟﻴـﺪ و ﻫﺎ ﻏﻴﺮ از ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻮده  ﺳﺮﻃﺎن
 در ﺑﺎﻓﺖ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷـﺪه در ﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ ،ﻫﺎ ﻳﺘﻮﻛﻴﻦﺎﺗﺮﺷﺢ ﺳ 
ﻫﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﻴﺮ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ  ﻳﺘﻮﻛﻴﻦﺎﮔﻴﺮي ﺳ  اﻧﺪازه
  . ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن و در ﺧﻮن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
 در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر +4DCﻫﺎي     در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، درﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ در ﮔﺮوه ﻴﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر درﺻﺪ زﻳﺮﮔﺮوهﻣﻴﺎﻧﮕ -2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 KNﺳﻠﻮﻟﻬﺎي  +8DCﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ +4DCﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ  درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ
  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮوه
  4/94  11/26  4/38  62/19  4/96  34/35  ﻛﻨﺘﺮل
  5/22  31/36  6/58  62/88  6/85  93/72  ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ
  7/33  41/68  01/60  13/32  5/30  93/51  ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ
  ﺎرانﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ و ﻫﻤﻜدﻛﺘﺮ                                           و درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ      21ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ، اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
711ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                                6831 ﻣﺴﺘﺎنز/ 75ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره 
ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻛـﺎﻫﺶ داﺷـﺖ، ﺑﻄـﻮري ﻛـﻪ اﺧـﺘﻼف 
( P=0/220)داري ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ  ﻣﻌﻨﻲ
دﻳـﺪه ( P=0/730)ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  I ssuKاﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻮاﻓﻖ ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت . ﺷﺪ
ن ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﺳـﺮ و ﮔـﺮدن، ﺑـﺮ ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎ( 01)5002 و (9)4002
 ﺑـﺮ ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﻪ (11)5991و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل  SW gnoH
 (21)7991 و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل W redorhcSﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه، 
و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در  JW eeLﺑﺮ ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن و 
اﻟﺒﺘـﻪ . ﺑﺎﺷـﺪ  ﺑﺮ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه ﻣـﻲ (31)4991ﺳﺎل 
ﻦ ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎ در ﻣﺒﺘﻼﻳ ــﺎن  ﺗﻐﻴﻴ ــﺮي در ﺗﻌ ــﺪاد اﻳ  ــ(6)E scavoK
  . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻜﺮده اﺳﺖ
    ﺗﻮﻣﻮرﻫــﺎ ﺟﻬــﺖ ﻣﻬــﺎر ﭘﺎﺳــﺦ ﻋﻤﻠﻜــﺮدي ﻣﻴﺰﺑــﺎن، از 
ﻛﻨﻨﺪ ﻛـﻪ ﻳﻜـﻲ ﻫﺎي ﮔﺮﻳﺰ از ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي  saF ﺑﻴـﺎن ﻟﻴﮕﺎﻧـﺪ ،ﻫـﺎ از اﻳـﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ
 ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﻏﺸﺎء در اﻛﺜـﺮ ﻣـﻮارد saFﻟﻴﮕﺎﻧﺪ . ﺑﺎﺷﺪﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﻲ 
، آزاد و (LsaFs)ﻫﺎي ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻪ ﺻﻮرت واﺳﻄﻪ ﺷﻜﺴﺘﻪ ﺷﺪه و 
ﻫـﺎ ﺷـﻮد ﻛـﻪ ﺳـﺒﺐ اﻟﻘـﺎء آﭘﻮﭘﺘـﻮز در ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ  ﻣﻨﺘـﺸﺮ ﻣـﻲ
در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن از ﺟﻤﻠـﻪ  LsaFsﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺎﻻي . ﺷﻮد ﻣﻲ
ﻳﺎ  saFواﻛﻨﺶ ﻟﻴﮕﺎﻧﺪ  (51و 41).ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻫـﺎي ﺧــﻮﻧﻲ در ﺑ ــﺮ ﺳـﻄﺢ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ ( 59DC)saF ﺑ ـﺎ LsaFs
ﻧﻲ، ﺳ ــﺒﺐ اﻟﻘ ــﺎء آﭘﻮﭘﺘ ــﻮز در اﻳ ــﻦ ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻴﻤ ــﺎران ﺳ ــﺮﻃﺎ 
 ﺑـﺮ saF ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﺎن ﻣﻮﻟﻜﻮل (61-91).ﮔﺮدد ﻣﻲ
ﻦ ـﻪ اﻳ ـ، در ﻧﺘﻴﺠ (91و 61)ﺗﺮ ﺑﻮده  ﺑﻴﺶ +4DCﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
ﺷـﻮﻧﺪ و ﻛـﺎﻫﺶ ﻧـﺴﺒﻲ ﺗﺮ ﺗﺤﺖ آﭘﻮﭘﺘﻮز واﻗﻊ ﻣﻲ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻴﺶ 
ﻛﻨﺪ ﻛـﻪ اﺛﺒـﺎت ﻗﻄﻌـﻲ اﻳـﻦ را ﻣﻄﺮح ﻣﻲ  +4DCﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
  .  ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺶ ﺗﺮي داردﻣﻮﺿﻮع
در اﻳ ــﻦ ﺗﺤﻘﻴ ــﻖ در ﻣﺮاﺣــﻞ  +8DCﻫــﺎي     درﺻــﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳــﻴﺖ
ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﺗﻔـﺎوﺗﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و در ﮔـﺮوه 
 ﻛﻤﻲ اﻓﺰاﻳﺶ داﺷﺘﻪ ،ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎﻳﺞ . دار ﻧﺒﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ 
 ﻣﻮاﻓﻖ اﺳﺖ، اﻳﻦ ﻣﺤﻘﻖ ﻧﻴـﺰ ﺗﻔـﺎوت 1002ﺳﺎل  در E scavoK
 ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﻪ اﻧـﻮاع +8DCﻫـﺎي داري در ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ  ﻣﻌﻨﻲ
و  JW eeLﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ . ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧﻜـﺮده اﺳـﺖ 
 ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ درﺻﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي (31)4991ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل 
در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه ﺗﻐﻴﻴـﺮي ﻧﻜـﺮده اﺳـﺖ  T +8DC
 +8DCﻫـﺎي ﻧﺘﺎﻳﺞ، ﺷﻤﺎرش ﻣﻄﻠﻖ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ وﻟﻲ ﺑﺮ ﻋﻜﺲ اﻳﻦ 
 در ﺳـﺎل SW gnoH و (9)4002در ﺳـﺎل  I ssuKدر ﺗﺤﻘﻴـﻖ 
 و MS malAدر ﺗﺤﻘﻴــﻖ .  ﻛــﺎﻫﺶ داﺷــﺘﻪ اﺳــﺖ(11)5991
ﻫـﺎي  اﻓـﺰاﻳﺶ درﺻـﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ 3991 در ﺳﺎل (02)ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ
 در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻛﻪ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي +8DC
ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺗﻮﺟﻴﻪ اﻳﻦ اﺧـﺘﻼف .  اﺳﺖاﻧﺪ، ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪهﻧﻴﺰ داﺷﺘﻪ 
  . ﺗﺮي ﻧﻴﺎز دارد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺶ
 در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ KN    اﻓﺰاﻳﺶ درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
. دار ﻧﺒـﻮده اﺳـﺖ ﺑﻴﻤﺎري راﺑﻄﻪ داﺷـﺘﻪ، وﻟـﻲ اﺧـﺘﻼف، ﻣﻌﻨـﻲ 
داري ﺑ ــﻴﻦ  ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨ ــﻲ (6)0002 ﻧﻴ ــﺰ در ﺳ ــﺎل E scavoK
ﺸﺎﻫﺪه در ﺑﻴﻤﺎران، در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣ ـ KNﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
 و (12)0002 و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل FE atruM. ﺮده اﺳـﺖﻜـﻧ
 اﻓـ ــﺰاﻳﺶ (22)5002 و ﻫﻤﻜـ ــﺎراﻧﺶ در ﺳـ ــﺎل S dnamzaraF
 در ﺑﻴﻤـﺎران در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه KNداري در ﺳـﻠﻮل  ﻣﻌﻨـﻲ
  . ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺰارش ﻧﻤﻮدﻧﺪ
رﺳـﺪ ﺑـﺎ وﺟـﻮد ﻛـﺎﻫﺶ درﺻـﺪ     در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣـﻲ 
ﻫــﺎي  ﻜﺎﻧﻴـﺴﻢﺑ ــﻪ ﻋﻠـﺖ ﻓﻌـﺎل ﺷــﺪن ﻣ  +4DCﻫـﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ
، ﺗﻌﺪاد 21-LIﻫﻮﻣﺌﻮﺳﺘﺎز ﺟﺒﺮاﻧﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
ﺪ ﺛﺎﺑﺘﻲ ﺣﻔﻆ ﺷـﺪه اﺳـﺖ و از آﻧﺠـﺎ ـﺎ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً در ﺣ ــﻛﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬ 
 در ﻧﺘﻴﺠـﻪ در ﺪــ ﻫـﺴﺘﻨ γ-NFIﻛـﻪ اﻳـﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ، ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻛﻨﻨـﺪه 
ﺎران ــ ـﺮوه از ﺑﻴﻤ ــ ـدر ﻫـﺮ ﮔ  γ-NFIﻴﻦ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ 
ﺰ ﺗﻐﻴﻴـﺮي ﺻـﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘـﻪ ــ ـﺮل ﻧﻴ ــ ـدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘ 
  . اﺳﺖ
در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺨﺼﻮص ﮔـﺮوه  21-LI    اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻧـﺸﺎﻧﻪ ﻋـﺪم اﻓـﺰاﻳﺶ  ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎﺗﻴﻚ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﻲ
ﻼوه ﻋﺪم ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻌ  2HTﻫﺎي ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه  ﭘﺎﺳﺦ
ﻫـﺎي ﺑـﺎ وﺟـﻮد ﻛـﺎﻫﺶ ﺗﻌـﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ )γ-NFIﻴﻨﻲ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ
 1HTﻮد و ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟ  ﻣﻲ( +4DC
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ اﻳﻦ اﺳـﺘﺪﻻل . و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺷـﻮد ﻛـﻪ ﺗﻐﻴﻴـﺮي در ﺗﻌـﺎدل ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﮔﻴﺮي ﻣـﻲ ﭼﻨﻴﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ اﻳﺠﺎد ﻧﺸﺪه و اﻳﻦ ﺗﻌـﺎدل ﻫﻤﭽﻨـﺎن  2HT/1HT
ﺑﻲ دﻗﻴ ــﻖ ﺗ ــﺮ، ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ ﺟﻬ ــﺖ ارزﻳ ــﺎ . ﺑﺮﻗ ــﺮار اﺳ ــﺖ 
ﻫـﺎي ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ   از ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ2 و 1ﻫـﺎي ﺗﻴـﭗ  ﻴﻦﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ
  ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                                 و درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ21ﺮون ﮔﺎﻣﺎ، اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻓ
811    6831 ﻣﺴﺘﺎنز/ 75ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره                                           ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                        
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻜﻤـﻞ ﻫﺎي اﺣﺸﺎﻳﻲ ﺗﻮﻣﻮري، ﻣـﻲ ﻦ از ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ـﻫﻤﭽﻨﻴ
و  T frodnohcSدر راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻣﻮﺿـﻮع، . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﻴﺮ ﺑﺎﺷﺪ
دادﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون ﮔﺎﻣـﺎ،  ﻧﺸﺎن (32)7991ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل 
ﻫﺎي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻴﻦ ﻏﺎﻟﺐ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ
و  YP gnoW .ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن و ﺗﺨﻤﺪان اﺳـﺖ در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن 
 ﻣ ــﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧ ــﺪ ﻛ ــﻪ ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ (42)8991ﻫﻤﻜ ــﺎراﻧﺶ در ﺳ ــﺎل 
ﺗـﺮ  در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن ﺑـﻴﺶ 1ﻫﺎي ﺗﻴﭗ  ﻴﻦﺳﺎﻳﺘﻮﻛ
 (52)1002و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل  DA nitnaSاﺳﺖ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
ﻫـﺎي  از ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ 2 و 1ﻫﺎي ﺗﻴـﭗ  ﻴﻦﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ 
ﻫﺎي اﺣـﺸﺎﻳﻲ ﺑﺎﻓـﺖ در ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﻪ  ﻔﻮﺳﻴﺖﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﻟﻨ 
ﻫـﺎي  ﻴﻦﻤﺪان ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺗﺨ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت .  در ﻫـﺮ دو ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺘﻲ ﻏﺎﻟـﺐ اﺳـﺖ1ﺗﻴـﭗ 
 81-LIو  21-LIﻧﻴﺰ ﺗﻐﻴﻴﺮات زودﻫﻨﮕـﺎم  lmakauMو  iobosT
  (72و 62).اﻧﺪ را در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺮي و ﻣﻌﺪه ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﺎﻧﺪه
و  VIﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻏﺎﻟﺐ ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻪ ﺗـﺸﺨﻴﺺ ﺳـﺮﻃﺎن     ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ 
 ﺳـﺮﻳﻌﺎً ﺗﺤـﺖ ﺗـﺎﺛﻴﺮ ،ﺷـﻮد ﺑـﺮاي آﻧﻬـﺎ ﻣﻄـﺮح ﻣـﻲ III egats
ﮔﻴﺮﻧﺪ و ﺑﺴﻴﺎري از اﻳـﻦ داروﻫﺎي وﺳﻴﻊ ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﻗﺮار ﻣﻲ 
داروﻫﺎ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺗﻌﺎدل ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ را ﻣﺨﺘﻞ ﻧﻤـﻮده و 
ﺪ؛ ﻟـﺬا ﻣـﺪت زﻣـﺎن ﻃـﻮﻻﻧﻲ ـزﻧﻨﻳﺘﻮﻛﻴﻨﻲ را ﺑﺮ ﻫﻢ ﻣﻲ ﺎﺗﻨﻈﻴﻢ ﺳ 
م اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ﺷـﺮاﻳﻂ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﺷـﺪه در ﭘـﮋوﻫﺶ و ﻻز
  .ﺑﺪون دﺳﺘﻜﺎري داروﺋﻲ اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻧﺪ
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
رود ﻛـﻪ ﺎن ﻣـﻲ     ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﮔﻤ ـ
ﺑﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ و ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤـﺎري  21-LIﻴﻦ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ 
ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻄﻮري ﻛﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺴﺘﺮش ﺑﻴﻤـﺎري، ﻣﻘـﺎدﻳﺮ 
رﺳﺪ ﻛـﻪ ﻣﻘـﺪار ﺳـﺮﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﺑﻌﻼوه ﺑﻪ . ﻳﺎﺑﺪﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ آن ا 
ﺑﺎ ﮔﺴﺘﺮش ﺑﻴﻤﺎري ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ و  γNFIﻴﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛ
رﺳﺪ اﺧﺘﻼل ﻣﻬﻤﻲ در ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻧﻬﺎﻳﺘﺎً ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن در ﻣﺮاﺣـﻞ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﺮوز 
  . ﻛﻨﺪ ﻧﻤﻲ
  
  ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ
ﻫﻤﻜﺎري ﺻﻤﻴﻤﺎﻧﻪ ﻛﺎرﻛﻨـﺎن اﺗـﺎق     ﺑﺪﻳﻦ وﺳﻴﻠﻪ از زﺣﻤﺎت و 
ﻋﻤ ــﻞ ﺑﻴﻤﺎرﺳ ــﺘﺎن دي و اﺳ ــﺎﺗﻴﺪ و ﭘﺮﺳ ــﻨﻞ ﻣﺤﺘ ــﺮم ﺑﺨ ــﺶ 
اﻧﻜﻮﻟ ــﻮژي و ﺟﺮاﺣــﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳــﺘﺎن دﻛﺘ ــﺮ ﺷــﺮﻳﻌﺘﻲ ﻗ ــﺪرداﻧﻲ 
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Abstract 
    Background & Aim: The immune system is quite capable to combat tumors and many immunological parameters including 
cytokines such as IL-12 & IFN-γ play major roles in this regard. IL-12 is also the major cytokine responsible for the differentiation 
of TH1 cells, which are potent producers of IFN-γ, IFN-γ in turn has a powerful enhancing effect on the ability of phagocytes to 
produce IL-12 as well as having an important role in cellular immune response. In this study the serum concentration of IL-12 & 
IFN-γ and percentage of IFN-γ producing cells(CD4+, CD8+, NK cells) in metastatic & nonmetastatic breast cancer patients and 
healthy adults was evaluated, with the aim of finding out the possible correlation between cytokine levels with disease stage and 
progression. Since cytokines are produced by all of these cells, cell enumeration may help to find out whether changes in cytokine 
levels is due to change in the cell number or their function has been altered during disease progression.   
    Patients and Methods: Whole blood samples were taken from 50 breast cancer patients prior to therapeutic manipulation who 
were admitted to Dr. Shariaty & Day general hospitals. Also 26 healthy people were selected as control and blood was taken 
similarly. According to disease stage patients were classified into non-metastatic(stage I, II) and metastatic(stage III, IV) groups. 
30 patients were non metastatic and 20 patients were in metastatic stages respectively. Serum cytokines level(IFN-γ, IL-12) was 
measured by ELISA. Lymphocyte subpopulation percentage was measured by flow-cytometry using bichromatic specific 
antibodies(anti-CD4+/CD8+, anti-CD3/CD16+CD56). The research protocol is designed as a descriptive, comparative cross 
sectional study. The parametric findings were analysed by one way Anova test and the nonparametric data were analysed using 
Mann whitney and Kruskal Wallis statistical tests.  
    Results: IL-12 level was increased significantly in metastatic group compared to controls(P=0.017), while IFN-γ levels were in 
the same range as controls. CD4+ lymphocyte percentage in nonmetastatic(P=0.022) and metastatic groups(P=0.037) was 
decreased significantly compared to control, but there was no significant difference in CD8+ and NK cell numbers.  
     Conclusion: Despite the decrease in percentage of CD4+ lymphocytes in patients(due to activation of compensative 
hemostatic system and increase in IL-12), there was no change in IFN-δ level. It seems that increase in serum IL-12 levels 
correlates with disease progression. However serum IFN-γ level has no effect on disease progression and as a whole no prominent 
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